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Abstract  
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sity, 4 Nauky ave., Kharkiv, 61022, 
Ukraine 
LOCAL IMMUNITY DISORDERS OF ORAL CAVITY 
IN CHILDREN WITH CYSTIC FIBROSIS 
. 
Actuality: The nature of the pathological changes of the oral 
cavity tissues and teeth in cystic fibrosis is not described sufficiently 
in the literature. Further study of the dependence of dental diseases 
development in children on primary somatic disease is necessary. 
Objective: Determination of the relationship between the state of 
microbiota of oral cavity and the level of the local immune reactivity 
in children with cystic fibrosis. 
Materials and methods: For this goal 41 children aged 2 to 17 
years were examined. The basic group included children with cystic 
fibrosis (n = 23) who were diagnosed with periodontal and tooth dis-
ease, and group of control consisted of their coevals without concom-
itant somatic pathology and who had not cystic fibrosis (n = 18). 
The survey included patients' medical history, clinical examina-
tion of the oral cavity, definition of the Green-Vermillion hygiene 
index and gingivitis index (PMA), urease activity by the reaction of 
urea to form ammonia and lysozyme by the bacteriological method 
using a substrate suspension Micrococcus lysodeicticus. 
Degree of dysbiosis of oral cavity was determined by enzymatic 
method after A. P. Levitsky and others by correlation of the relative 
activity of urease and lysozyme. 
For evaluation of local immunity state the levels of immuno-
globulins IgA, IgM, IgG and secretory immunoglobulin sIgA were 
determined by ELISA. 
Results and discussion: The study found significant increase of 
urease activity in 2 times and reduction of lysozyme activity almost 
in 1.5 times in the saliva of children with cystic fibrosis compared 
with the healthy children. While there were decrease of secretory IgA 
concentration in 1.3 times and increase of concentrations of other 
immunoglobulins such as IgA – 2 times, IgG – 1.4 times and IgM – 
1.5 times in children with cystic fibrosis compared to the group of 
control. Disorders of local immunity were accompanied by the 
growth of oral dysbiosis by 3 times. Most of the sick children were 
marked unsatisfactory and poor state of oral hygiene due to Green-
Vermillion index, moderate and severe degree of gingivitis after the 
papillary-marginally-alveolar index. The maximum violations had 
been registered in children at the age of 2 to 3. 
Conclusions: Low level of oral hygiene of children with cystic 
fibrosis is accompanied by significant increasing of oral cavity 
dysbiosis degree, which indicates a damage of microbiota caused by 
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Local immunity suppression of the oral cavity, which is charac-
terized by decreasing activity of lysozyme and content of secretory 
IgA in saliva of sick children, is marked in children with cystic fibro-
sis. 
Keywords: lysozyme, urease, immuneglobulins, oral cavity, 
cystic fibrosis. 
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ПОРУШЕННЯ МІСЦЕВОГО ІМУНІТЕТУ РОТОВОЇ 
ПОРОЖНИНИ У ДІТЕЙ, ХВОРИХ НА МУКОВІСЦИДОЗ. 
  
Метою роботи було встановлення взаємозв’язку між станом мі-
кробіоценозу ротової порожнини і рівнем місцевої імунної реактив-
ності у дітей, хворих на муковісцидоз. У ході дослідження виявлене 
вірогідне зростання у 2 рази активності уреази та зниження майже в 
1,5 рази активності ліцозиму у слині дітей, хворих на муковісцидоз, 
порівняно зі здоровими дітьми. При цьому спостерігалося зниження 
концентрації секреторного IgA у 1,3 рази і підвищення концентрації 
інших імуноглобулінів, а саме IgA – у 2 рази, IgG – у 1,4 рази і IgM 
– у 1,5 рази у дітей, хворих на муковісцидоз, порівняно із контроль-
ною групою. Порушення місцевого імунітету супроводжувалися 
зростанням дисбіозу ротової порожнини у 3 рази. У більшості хво-
рих дітей відмічався незадовільний та поганий стан гігієни порож-
нини рота, за індексом Гріна-Вермілліона, та середній і тяжкий 
ступінь гінгівіту, за папілярно-маргінально-альвеолярним індексом. 
Максимальні порушення були зареєстровані у дітей 2–3 років. 
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НАРУШЕНИЯ МЕСТНОГО ИММУНИТЕТА РОТОВОЙ 
ПОЛОСТИ У ДЕТЕЙ, БОЛЬНЫХ МУКОВИСЦИДОЗОМ. 
  
Целью работы было установление взаимосвязи между состояни-
ем микробиоценоза ротовой полости и уровнем местной иммунной 
реактивности у детей, больных муковисцидозом. В ходе исследова-
ния обнаружено достоверное возрастание в 2 раза активности уреа-
зы и снижение почти в 1,5 раза активности лицозима в слюне детей, 
больных муковисцидозом, по сравнению со здоровыми детьми. При 
этом наблюдалось снижение концентрации секреторного IgA в 1,3 
раза и повышение концентрации других иммуноглобулинов, а 
именно IgA – в 2 раза, IgG – в 1,4 раза и IgM – в 1,5 раза у детей, 
больных муковисцидозом, по сравнению с контрольной группой. 
Нарушение местного иммунитета сопровождались ростом дисбиоза 
полости рта в 3 раза. У большинства больных детей отмечалось не-
удовлетворительное и плохое состояние гигиены полости рта, по 
индексу Грина-Вермиллиона, а также средняя и тяжелая степень 
гингивита, по папиллярно-маргинально-альвеолярному индексу. 
Максимальные нарушения были зарегистрированы у детей 2–3 лет. 
Ключевые слова: лизоцим, уреаза, иммуноглобулины, ротовая 
полость, муковисцидоз. 
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Вступ 
Муковісцидоз – спадкове, генетично обумо-
влене захворювання, в основі якого лежить по-
рушення іонного обміну епітеліальних клітин 
всіх екзокринних залоз організму. Хвороба про-
тікає із порушенням функцій органів дихання, 
травної, гепатобіліарної та сечостатевої систем. 
Більшість клінічних проявів пов’язана з продук-
цією секретів підвищеної в’язкості, що містять 
надмірну кількість муцинів, ДНК і білку [1]. 
Одним із джерел ДНК є бактерії. Для хворих на 
муковісцидоз характерна поліморфність патоге-
нів, і з віком дитини їх спектр розширюється. Із 
мокротиння хворих виділяються Staphylococcus 
aureus, Haemophilus influenzae, Pseudomonas 
aeruginosa, Burkholderia cepaciа, 
Stenotrophomonas maltophilia, Flavimonas 
oryzohabitans, Alcaligenes xylosoxidans, Klebsiella 
pneumoniae, Enterobacter sp.  
Патогени ускладнюють перебіг процесу на 
тлі порушення як місцевого, так і загального 
імунітету та запускають запальний процес [2]. У 
хворих у зв’язку з порушенням мукоциліарного 
кліренсу розвивається обструкція, яка призво-
дить до інтенсифікації інфекційного процесу і 
формування замкнутого патологічного процесу: 
обструкція-інфекція-запалення із пошкоджен-
ням тканин [2]. Оскільки порожнина рота має 
тісний анатомо-функціональний зв’язок з орга-
нами дихання, патологічні процеси у будь-якій з 
цих систем провокують та обтяжують перебіг 
супутнього захворювання. 
Мікрофлорі ротової порожнини належить 
особлива роль у підтримці стабільного стану 
здоров'я людини. Резидентна симбіотна мікроф-
лора забезпечує колонізаційну резистентність 
певного біотопу. Нормальна мікрофлора слизо-
вої оболонки порожнини рота представлена та-
кими видами: S. mitis, S. gordonii, S. sanguis, S. 
oralis, S. salivarius, вейлонелами, актиноміцета-
ми [3]. Проте, зниження рівня імунітету сприяє 
розвитку дисбіозу у ротовій порожнині. Відбу-
вається порушення балансу та заміщення мікро-
бних популяцій. Колонізація слизових оболонок 
дихальних шляхів золотистим стафілококом і 
грибами C. albicans та їх міграція збільшує віро-
гідність розвитку захворювань ротової порож-
нини, викликаних вказаними мікроорганізмами.  
Визначна роль у розвитку захворювань зубів 
і пародонту належить стану неспецифічної та 
специфічної резистентності, які обумовлюють 
місцевий імунітет ротової порожнини. Виділя-
ють фактори специфічної (секреторний імуног-
лобулін А (sIgA), імуноглобуліни А, M і G) і 
неспецифічної резистентності (бар’єрні білки-
муцини, дефензини, кателицидини, лектини, 
лізоцим, лактоферин, інгібітори протеаз, цито-
кіни та ін.) [4; 5]. 
Імуноглобуліни виконують роль антитіл, і 
найважливіша функція у захисті слизової обо-
лонки порожнини рота належить sIgA. Меха-
нізм дії sIgA полягає в тому, що він опосередко-
вано, через активацію фагоцитів, призводить до 
лізису бактерій, запобігає колонізації ними сли-
зових оболонок та поверхні зубів, нейтралізує 
віруси [6–10]. 
Лізоцим є одним із основних факторів не-
специфічної резистентності. Біологічна роль 
ферменту лізоциму не обмежується антибакте-
ріальною дією, він також бере участь у процесах 
регенерації та загоєнні ран у ротовій порожнині, 
стимулює фагоцитарну активність лейкоцитів 
[11].  
Характерний для муковісцидозу вид бактерії 
P. aeruginosa здатний до продукції позаклітин-
них ферментів і токсинів, які викликають руй-
нування колагену, IgG, IgA і призводять до ін-
активації інтерферону. Така діяльність інфек-
ційних агентів чинить вплив на стан імунітету 
хворої дитини. 
Мікробіота ротової порожнини, утворюючи 
біоплівку, попереджує колонізацію біотопу па-
тогенними мікрорганізмами, регулює імунну 
відповідь на місцевому і системному рівні. Зуб-
ний наліт (dental plaque), утворений мікробіо-
тою, за даними різних авторів, в одному грамі 
містить від 59 до 811 мікробних тіл. Установле-
но, що має значення не тільки склад, але й лока-
лізація зубного нальоту відносно поверхні епі-
теліального шару слизової оболонки порожнини 
рота [12].  
Таким чином, на розвиток стоматологічної 
патології у хворих на муковісцидоз впливає мі-
крофлора, яка сприяє порушенню захисних іму-
нних механізмів, пошкодженню тканин, а також 
пролонгує імунодепресивні процеси. Проте, 
характер патологічних змін у стоматологічному 
статусі при муковісцидозі висвітлений у літера-
турі недостатньо. Вивчення ризиків розвитку 
захворювань органів порожнини рота у цьому 
аспекті є перспективним та актуальним. 
Мета роботи – встановлення взаємозв’язку 
між станом мікробіоценозу ротової порожнини і 
рівнем місцевої імунної реактивності у дітей, 
хворих на муковісцидоз. 
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Матеріали та методи дослідження. Для до-
сягення поставленої мети були обстежені 41 
дитина у віці від 2 до 17 років. До основної гру-
пи належали діти, хворі на муковісцидоз 
(n = 23), у яких були діагностовані захворюван-
ня зубів і пародонту, а до контрольної – їх одно-
літки без супутньої загальної соматичної пато-
логії і які не мали муковісцидозу (n = 18). 
Обстеження пацієнтів включало збір анамне-
зу, клінічний огляд порожнини рота, визначення 
індексу гігієни Гріна-Вермілліона [13] та індек-
су гінгівіту (РМА) [13], збір нестимульованої 
слини [14] та визначення в ній муцину [15], ак-
тивності уреази за реакцією із мочевиною з 
утворенням аміаку [16], лізоциму – бактеріолі-
тичним методом з використанням як субстрату 
суспензії Micrococcus lysodeickicus [8; 16]. 
Ступінь дизбіозу ротової порожнини визна-
чали ферментативним методом А. П. Левицько-
го та ін. [16; 17] за співвідношенням відносної 
активності уреази та лізоциму. 
Розрахунок відносної активності уреази та 
лізоциму проводили наступним чином. Спочат-
ку вирахували відносні активності уреази та 








де Уо і Ло – показники активності уреази та 
лізоциму у групи дітей, хворих на муковісцидоз, 
а Ук і Лк – показники активності уреази та лізо-
циму у групи здорових дітей. Ступінь дисбіозу 




Значення більше 1, але менше 3 оцінювали 
як помірний дисбіоз, більше 3, але менше 5 – як 
середній дисбіоз. Ступінь дисбіозу більше 5 
свідчить про сильний дисбіоз. 
Для оцінки стану місцевого імунітету прово-
дили визначення рівня імуноглобулінів IgA, IgM 
і IgG та секреторного імуноглобуліну sIgA. До-
слідження проводили імуноферментним спосо-
бом за допомогою аналізатора «Лаблайн-90» і 
набору реагентів «ХЕМА» (Російська Федера-
ція) методикою, що додається до наборів [18]. 
Статистична обробка результатів була про-
ведена із застосуванням загально прийнятих 
методів статистики [19–21] з обчисленням сере-
днього арифметичного (М) і середніх помилок 
(m). Вірогідність отриманих результатів оціню-
вали за критерієм достовірності Стьюдента. Ві-
дмінності показників у порівняльних групах 
вважали вірогідними при р < 0,05. 
Результати дослідження та їх обговорення. 
У попередніх дослідженнях був проаналізова-
ний якісний і кількісний склад мікрофлори зуб-
ного нальоту у дітей, хворих на муковісцидоз. 
Мікробіоцкноз зубного нальоту дітей характе-
ризувався активною колонізацією поверхні зу-
бів α-гемолітичними стрептококами, які виділя-
лися в асоціаціях як з грампозитивними чи гра-
мнегативними бактеріями, так і з грибами C. 
albicans. Щільність мікробної колонізації скла-
дала від 4 до 6 lg КУО/г. З віком у дітей зростає 
роль S. aureus і C. albicans в інфекційних проце-
сах ротової порожнини за рахунок зменшення 
ролі представників нормальної мікрофлори ро-
тової порожнини α-гемолітичних стрептококів і 
непатогенних нейсерій [22]. 
На сьогоднішній день доведена провідна 
роль мікроорганізмів в етіології захворювань 
пародонту, але аналіз мікрофлори зубного на-
льоту не дозволяє виділити єдиний бактеріаль-
ний патогенний фактор. Провідним етіологіч-
ним і патогенетичним фактором запальних за-
хворювань пародонту визнано групу пародон-
топатогенних мікроорганізмів, більшість з яких 
продукують фермент уреазу [23; 24]. 
Для визначення ступеня мікробного обсіме-
ніння та дисбіозу було проведене дослідження 
активності уреази та лізоциму. Виявлене вірогі-
дне зростання у 2 рази активності уреази у ді-
тей, хворих на муковісцидоз, порівняно з конт-
рольною групою дітей (табл. 1), що свідчить про 
зростання обсіменіння ротової порожнини. Крім 
того, у дітей основної групи відмічалося вірогі-
дне зниження майже в 1,5 рази активності ліцо-
зиму (табл. 1). Зниження даного показника у 
хворих дітей вказує на низький рівень місцевого 
неспецифічного імунітету [11]. 
Більш наочно ступінь зміни мікробіоценозу 
ротової порожнини показує ступінь дисбіозу, 
методика обчислення якого запропонована 
А.П.Левицьким [17]. У дітей, хворих на мукові-
сцидоз, цей показник збільшується у 3 рази 
(табл.1, рис. 1). Це свідчить про порушення мік-
робіоценозу порожнини рота, обумовлене перш 
за все зниженням рівня протимікробного захис-
ту. Взаємозв’язок вказаних факторів з рівнем 
гігієнічного стану ротової порожнини [23–25] 
продемонстровано на рисунку 1. 
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Таблиця 1 – Показники активності уреази та лізоциму і ступінь дисбіозу у дітей основної і контроль-
ної груп 
Група хворих Уреаза, мкмоль/хв/л Лізоцим, у.о./л Ступінь дисбіозу 
Контроль 4,472 ± 0,7395 15,75 ± 1,441 1,00 
Основна 9,379 ± 2,159* 10,47 ± 1,758* 3,18 












Рисунок 1 – Порівняльна характеристика показників відносної активності уреази і лізоциму та ступе-
ню дисбіозу й індексу Гріна-Вермілліона 
 
Низька гігієна порожнини рота є суттєвим 
фактором ризику розвитку захворювань. Оцінка 
гігієнічного стану ротової порожнини дітей, 
хворих на муковісцидоз, проведена за допомо-
гою індексу Гріна-Вермілліона, виявила задові-
льний стан у 4 дітей (17,4 %), незадовільний 
стан у 11 дітей (47,8 %) і поганий стан у 8 дітей 
(34,8 %) (рис. 2а). За даними визначення індексу 
ПМА, у 5 дітей (21,7 %) показники індексу зна-
ходилися в межах менше 25 % (легкий ступінь 
гінгівіту), у 8 дітей (34,8 %) був виявлений се-
редній ступінь гінгівіту, а у 10 дітей (43,5 %) – 




























































Рисунок 2 – Показники стану гігієни порожнини рота та пародонту: а – за індексом Гріна-Вермілліона 
(OHI-S), б – за папілярно-маргінально-альвеолярним індексом (ПМА) 
З метою виявлення залежності ступеня дис-
біозу від віку діти, хворі на муковісцидоз, були 
поділені на групи: 1-а група – до 3-х років, 2-а 
група – 4–7 років, 3-я група – 8–12 років, 4-а 
група – 13–17 років. Найвищий рівень дисбіозу 
спостерігався у дітей від 2 до 7 років (табл. 2, 
рис. 3), що було зумовлене, зокрема, зниженням 
активності лізоциму у 1,7 і 1,8 рази відповідно у 
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хворих 1-ї та 2-ї вікових груп порівняно з конт-
рольною групою. Наслідком порушення місце-
вого захисту ротової порожнини є зростання 
рівня обсіменіння дослідженого біотопу, підтве-
рдженням чого є вищий рівень активності уреа-
зи у дітей указаних груп (табл. 2, рис. 3) порів-
няно зі старшими віковими групами. 
Таблиця 2 – Показники активності уреази та лізоциму і ступінь дисбіозу у дітей, хворих на муковіс-
цидоз залежно від віку 
Група Вік, роки Уреаза, мкмоль/хв/л Увідн Лізоцим, у.о./л Лвідн СД 
1 2–3 10,19±1,56* 2,28 9,21±0,19* 0,58 3,9* 
2 4–7 11,41±1,20* 2,55 8,64±0,75* 0,55 4,6* 
3 8–12 8,61±2,30* 1,93 10,95±1,51* 0,69 2,8* 
4 13–17 8,91±2,16* 1,99 10,72±1,94* 0,68 2,9* 






















Рисунок 3 – Динаміка активності уреази та лізоциму і ступеня дисбіозу у дітей, хворих на муковісци-
доз залежно від віку 
Одним із захисних білків слини є муцин, 
який обумовлює міцелярну будову ротової рі-
дини, бере участь в утворенні пелікули і зубного 
нальоту на емалі зубів. При аналізі вмісту му-
цину у ротовій рідині дітей обох груп не було 
виявлено вірогідної відмінності між показника-
ми, хоча і спостерігалася тенденція до зменшен-
ня кількості муцину у дітей, хворих на муковіс-
цидоз, до 2,17 + 0,38 г/л при 2,47 + 0,7 г/л у гру-
пі контролю. За даними деяких авторів, деякі 
бактерії, у тому числі синьогнійна паличка, зо-
лотистий стафілокок, пневмокок та гемофільна 
паличка активують рецептори на поверхні клі-
тинної мембрани, стимулюючи таким чином 
виробництво муцину [26; 27]. Підвищений рі-
вень обсіменіння ротової порожнини дітей, хво-
рих на муковісцидоз, можливо, впливає на вміст 
муцину та, як наслідок, на реологічні властивос-
ті ротової рідини. 
Важливим механізмом антибактеріального 
захисту порожнини рота є синтез імуноглобулі-
нів, які захищають слизові оболонки ротової 
порожнини, блокуючи адгезію бактерій до по-
верхності клітин слизових оболонок й емалі 
зубів, чим запобігають проникненню мікроорга-
нізмів у тканини. За даними авторів [28], біль-
шість антитіл слини становлять секреторні іму-
ноглобуліни sIgA (90–98 %) і IgG (1–10 %), але 
в ротовій рідині є також IgM, IgD, і IgE [29; 30]. 
Секреторний імуноглобулін А є основною ефек-
торною молекулою системи мукозального іму-
нітету. Антиадгезивні властивості sIgA обумов-
люють його антибактеріальні та противірусні 
властивості. При дефіциті sIgA знижується міс-
цевий імунітет ротової порожнини і розвива-
ються запальні процеси [31–33].  
При визначенні рівнів імуноглобулінів у ро-
товій рідині дітей були виявлені вірогідні від-
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мінності у всіх показниках основної групи порі-
вняно із групою контролю (табл. 3). При цьому 
спостерігалося зниження концентрації sIgA у 
дітей, хворих на муковісцидоз, у 1,3 рази і під-
вищення концентрації інших імуноглобулінів, а 
саме IgA – у 2 рази, IgG – у 1,4 рази і IgM – у 1,5 
рази (рис. 4) порівняно із контрольною групою. 
Причиною зниження рівня sIg A можна вважати 
активну дію мікробних гідролаз, які здатні роз-
щеплювати димерну форму IgA [34; 35], що під-
тверджується високим рівнем дисбіозу ротової 
порожнини у дітей, хворих на муковісцидоз. 
Підвищення ж рівня інших імуглобулінів 
пов’язане з механізмом транспорту через епіте-
ліальний бар’єр, який забезпечує заміщення де-
фіциту sIg A [36].  
Таблиця 3 – Вміст імуноглобулінів у змішаній слині дітей основної й контрольної груп, мг/л 
Групи sIg A Ig A Ig G Ig M 
Контроль 123,2 ± 9,41 1,95 ± 0,46 2,02 ± 0,32 3,32 ± 0,60 
Основна група 93,03 ± 15,98* 4,05 ± 0,77* 2,92 ± 0,39* 5,05 ± 0,53* 



























Рисунок 4 – Порівняльна характеристика вмісту імуноглобулінів у змішаній слині дітей контрольної і 
основної груп 
При дослідженні вмісту імуноглобулінів у 
змішаній слині дітей, хворих на муковісцидоз, 
було виявлено, що найнижчий рівень sIgA спо-
стерігався у дітей 1 групи (табл. 4, рис. 5а). Ві-
рогідне зростання концентрації інших імуног-
лобулінів порівняно з контролем відбувалося у 
всіх вікових групах без істотних відмінностей 
між окремими віковими групами (рис. 5б). 




sIgA IgA IgG IgM 
1 2–3 81,79 ± 10,14 4,04 ± 1,05 2,81 ± 0,27 4,89 ± 1,1 
2 4–7 91,40 ± 8,17 4,12 ± 0,81 3,13 ± 0,32 5,18 ± 0,23 
3 8–12 93,07 ± 15,18 4,14 ± 0,67 3,02 ± 0,47 4,96 ± 0,36 
4 13–17 94,70 ± 19,46 3,69 ± 0,62 2,68 ± 0,39 5,09 ± 0,53 
Примітка: * – вірогідність змін (р<0,05) порівняно з контролем 
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Рис. 5. Порівняльна характеристика вмісту імуноглобулінів у слині дітей, хворих на муковісцидоз, за-
лежно від віку: а – sIgA, б – IgA, IgG, IgM; групи: 1 (0–3 роки), 2 (4–7 років), 3 (8–13 років), 4 (14–17 ро-
ків), 5 (контроль) 
Таким чином, отримані результати показали 
наявність дисбіозу в ротовій порожнині дітей, 
хворих на муковісцидоз. Дісбіотичні прояви 
характеризувалися підвищенням обсіменіння 
дослідженого біотопу та зростанням рівня уреа-
зної активності. При цьому, у більшості хворих 
дітей спостерігався незадовільний та поганий 
стан гігієни порожнини рота. Дані проведеного 
дослідження свідчать про зниження продукції 
факторів місцевого імунітету, а саме лізоциму 
та секреторного імуноглобуліну А у змішаній 
слині хворих дітей усіх вікових груп. Максима-
льний дефіцит їх був зареєстрований у дітей 2–3 
років. Порушення у системі місцевого імунітету 
може супроводжуватися подальшим загострен-
ням інфекційнозалежних захворювань ротової 
порожнини даної категорії дітей. Таке системне 
захворювання як муковісцидоз призводить до 
змін імунобіологічної реактивності організму, 
зниження захисних реакцій, які забезпечують 
резистентність тканин ротової порожнини. 
Висновки  
1. Низький рівень гігієни ротової порожнини 
дітей, хворих на муковісцидоз, супроводжується 
вірогідним зростанням ступеня дисбіозу порож-
нини рота, що свідчить про порушення мікробі-
оценозу, зумовленого, перш за все, падінням 
рівня протимікробного захисту. 
2. У дітей, хворих на муковісцидоз, відміча-
ється пригнічення місцевого імунітету порож-
нини рота, що характеризується зниженням ак-
тивності лізоциму та вмісту секреторного IgA у 
ротовій рідині хворих дітей. 
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